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Varios estudios han sugerido que la calidad seminal 
humana y la fecundidad han ido declinando durante 
las últimas décadas1-5. No obstante, otros trabajos han 
obtenido resultados contradictorios6, indicando que 
estos cambios no se han producido en todo el mundo 
por igual. La fertilidad, medida como la inversa del 
tiempo de consecución de embarazo (TTP), es inferior 
en áreas donde la calidad seminal poblacional es menor7. 
Las diferencias geográficas en la calidad seminal también 
apoya la idea de que ésta podría haber decrecido solo en 
algunas áreas6,8,9. Estos cambios en las muestras seminales 
parecen ser relativamente recientes1 y podrían estar 
relacionados con la exposición ambiental u ocupacional 
a tóxicos y/o contaminantes, cambios en el estilo de vida 
o hábitos dietéticos10,11. 
En estos últimos años existe un interés científico 
creciente en conocer la relación entre la exposición 
ambiental y ocupacional a tóxicos y/o contaminantes 
y la afectación de la calidad espermática, así como la 
implicación de éstos en la esterilidad masculina1,12. Se ha 
sugerido que al menos la mitad de los casos de esterilidad 
de etiología desconocida del varón podrían atribuirse a 
distintas exposiciones ocupacionales y/o ambientales13. 
Distintos estudios han mostrado que algunos agentes 
tóxicos ambientales podrían estar asociados con efectos 
adversos sobre el sistema reproductivo masculino, 
bien por afectación de la función endocrina14, o de la 
espermatogénesis, resultando en una calidad seminal 
disminuida15. 
Los agentes tóxicos que mayores efectos podrían 
ejercer sobre la función reproductiva masculina serían 
varios, por ejemplo: distintos hidrocarburos aromáticos16, 
ciertos hidrocarburos halogenados17, ftalatos18, bifenilos 
policlorados19, algunos compuestos organoclorados20, 
diversos metales pesados21 y otros que podrían estar 
presentes en nuestra ingesta diaria de alimentos, como 
son los xenobióticos22. 
Actualmente, aunque el número de estudios va 
en aumento, existen pocos trabajos que estudien las 
relaciones entre exposiciones ocupacionales a tóxicos e 
infertilidad masculina en varones que acuden a clínicas de 
reproducción asistida, y los datos no son concluyentes23.
El impacto potencialmente adverso de las sustancias 
químicas depende de múltiples factores, que incluyen el 
nivel y duración de la exposición, la potencia y mecanismo 
de acción de los agentes químicos y la interacción entre 
los compuestos que conforman dichas mezclas24.
Los xenoestrógenos están considerados como 
alteradores endocrinos que no solo podrían causar, 
junto con otras sustancias, el denominado “Síndrome 
de Disgenesia Gonadal” (TDS), sino también alterar la 
meiosis en células germinales en desarrollo3. EL TDS se 
basa en que una alteración del desarrollo fetal de los 
testículos podría incrementar el riesgo de hipospadias, 
criptorquidia, cáncer testicular y disminución de la 
espermatogénesis postnatal3. Este concepto uniría la 
patogénesis de estos cuatro desórdenes conjuntamente, 
pero no quiere decir que todos los hombres afectos 
desarrollen los cuatro síntomas3. 
Sharpe y Skakkebaek25 sugirieron que el sistema 
reproductivo masculino es más vulnerable a la acción 
estrogénica durante el periodo crítico de diferenciación 
celular y desarrollo de órganos en la vida fetal y 
neonatal. En este periodo, los testículos se organizan 
estructuralmente, estableciéndose las células de Sertoli 
y el número adecuado de espermatogonias que darán 
un soporte fundamental a la espermatogénesis que 
se iniciará en la pubertad. El mantenimiento preciso 
de los niveles estrogénicos y androgénicos en este 
periodo es esencial para su correcta finalización. De 
hecho, la exposición pre y perinatal a xenoestrógenos, 
particularmente dietilestilbestrol (DES), ha incrementado 
la incidencia de cáncer testicular en la descendencia 
masculina26.
El análisis de fluidos biológicos maternos y fetales 
han mostrado que los xeno y fitoestrógenos atraviesan 
la barrera placentaria y entran en la circulación fetal27. 
Así pues, éstos también pueden bioacumularse en 
órganos fetales tales como el cerebro, o cruzar la barrera 
hemato-tisular, similar a la que hallamos en los testículos, 
sugiriendo que las células germinales intratubulares 
podrían estar potencialmente expuestas22. 
Las hormonas endógenas tienen un papel 
fundamental en la vida fetal, asegurando la futura 
fertilidad de los individuos. La exposición a niveles 
hormonales anómalos (e.g. fetos masculinos expuestos a 
hormonas femeninas), afectarían el sistema reproductor 
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y el desarrollo correcto de los genitales internos y 
externos, con el resultado de futuros problemas de 
infertilidad y/o esterilidad28. Aksglaede y colaboradores29 
publicaron una revisión acerca de la alta sensibilidad de 
los niños a los esteroides sexuales y el posible impacto 
negativo de los xenoestrógenos sobre los mismos. Por 
tanto, los cambios en los niveles hormonales durante 
el desarrollo fetal y prepuberal podrían ejercer efectos 
graves en la vida adulta. Los autores también resaltan 
que debe evitarse la exposición innecesaria de los fetos y 
los niños a esteroides sexuales o alteradores endocrinos, 
incluso a niveles muy bajos29. Estas exposiciones en 
general también incluyen la ingesta diaria de alimentos, 
pues se han descrito posibles efectos adversos sobre la 
salud humana debido al consumo de carne de animales 
tratados con hormonas30,31.
La población general podría estar expuesta a múltiples 
potenciales alteradores endocrinos. Estudios in vivo e 
in vitro han mostrado que la acción de los compuestos 
estrogénicos es aditiva32, pero se sabe muy poco acerca 
de la posible sinergia o efectos multiplicativos de estos 
compuestos en humanos33. 
Actualmente se están produciendo cambios en 
la dieta occidental que podrían tener consecuencias 
futuras sobre la fertilidad masculina. Un ejemplo es el 
mayor consumo de leche de soja y derivados, como en 
los niños con intolerancia a la lactosa22. 
Se especula que podría existir una relación causal 
entre las anomalías reproductivas en los varones 
(hipospadias, criptorquidias)34 y un descenso global de 
los recuentos espermáticos1, ambos relacionados con el 
incremento en la dieta occidental de los fitoestrógenos 
y la adopción de la cultura de la “comida rápida”, baja en 
fibra y rica en grasas saturadas22. 
Tradicionalmente, a los estrógenos se les ha atribuido 
un papel menor en la reproducción masculina, y no 
está claro que tengan un papel preponderante en el 
desarrollo gonadal masculino, espermatogénesis y 
fertilidad35. No obstante, modelos animales36 y estudios 
en humanos muestran que el aumento en la ingesta de 
fitoestrógenos puede afectar el desarrollo normal y la 
función del sistema reproductivo masculino26. 
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